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La Sindrome da impianto di cemento osseo (BCIS) 
Introduzione 
La sindrome da impianto di cemento osseo (BCIS) è causa importante di mortalità e 
morbilità intraoperatoria nei pazienti sottoposti ad artroplastica d’anca cementata e si 
può altresì presentare nel postoperatorio in forma minore causando ipossia e 
alterazione del sensorio.  
L’intervento di protesi d’anca è sempre più frequente nella popolazione anziana, la 
quale presenta , nella maggior parte dei casi, malattie concomitanti che possono 
aumentare la possibilità di sviluppare BCIS. E’ possibile identificare i gruppi di 
pazienti ad alto rischio e minimizzare la morbilità e la mortalità con una scelta 
chirurgica di artroplastiche non cementate. 
 L’intervento di protesi d’anca ha iniziato a diffondersi in tutto il mondo dal 1960. 
Prima  di questa  data  era  possibile solo  la sostituzione  di  teste  femorali troppo  
usurate con protesi di relativa  semplicità.  
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Il primo  vero  intervento  è  stato quello  di J.Charnley eseguito  con una  
componente  femorale  in metallo  e  una acetabolare in Teflon. Tale intervento ebbe 
esito negativo dovuto al rapido consumo del Teflon. Negli ultimi anni la chirurgia 
protesica dell'anca si è evoluta:  il chirurgo dispone  di tecniche operatorie sempre  
più  affinate  che  gli permettono  di effettuare l'intervento con sicurezza  e  con 
notevole risparmio  delle strutture anatomiche. Le indicazioni si sono ampliate, l’età 
media dei pazienti da sottoporre all’intervento si è ridotta e le aspettative di vita si 
sono notevolmente incrementate, creando al chirurgo una serie di problematiche 
talvolta di difficile soluzione. 
 Gli scopi di una protesi d’anca sono quelli di  ottenere una  “nuova  anca” stabile,  
non dolente, con una  buona  articolarità  che  possa  permettere  al paziente  di 
svolgere le proprie attività quotidiane senza particolari problemi; inoltre deve durare 
nel tempo e non determinare fenomeni di intolleranza.  
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L’intervento di protesi d’anca permette il recupero di una buona qualità di vita, una 
sopravvivenza degli impianti che supera il 90% a 10 anni e permette di risolvere o 
alleviare sensibilmente la sintomatologia dolorosa e migliorare le capacità fisiche e le 
prestazioni motorie del paziente.  
Gli interventi di sostituzione  protesica dell’anca possono  essere  classificati in tre 
tipologie:  
1. la sostituzione totale o artroprotesi, che prevede di intervenire su entrambe  le  
componenti articolari, femorale  e acetabolare. 
2. la  sostituzione  parziale, comunemente  indicata  con il termine  endoprotesi, 
riservata al trattamento  delle fratture  mediali del collo  del femore, che 
permette  di preservare  l’acetabolo. 





La protesi è composta da diversi componenti: 
• il cotile, a forma di coppa, che sostituisce l’acetabolo, viene inserito a diretto 
contatto con l’osso. 
• l’inserto del cotile, viene fissato alla faccia esterna del cotile e costituisce una delle 
due superfici articolari della protesi poiché, essendo concavo, “accoglie” al suo 
interno la testa femorale fissata allo stelo. 
• la testa femorale o “testina”  viene fissata allo stelo e si  articola con l’inserto del 
cotile. 
• lo stelo che si inserisce all’interno del canale femorale e si integra con l’osso; nella 
sua porzione prossimale viene fissata la testa protesica. 
Lo stelo e il cotile possono essere fissati all’osso  utilizzando  il  “cemento” (protesi  
cementata) o  come  accade  sempre  più frequentemente, semplicemente  
“impattando”  le  componenti  protesiche  nella sede opportunamente  preparata senza 
l’utilizzo  di cemento  (protesi non cementata). Queste  ultime sono  generalmente 
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realizzate  in  titanio  e  presentano  una superficie porosa  per favorire  la  crescita  di 
tessuto  osseo  ad  avvolgere  la  protesi.  
La  qualità dell’osso, la morfologia femorale e acetabolare, l’età del paziente e le sue 
condizioni cliniche indirizzano la scelta del sistema protesico e del mezzo di 
fissazione.  
Si deve prendere in considerazione un monitoraggio anestesiologico invasivo durante 
l’artroplastica cementata nei soggetti ad alto rischio . 
 Non è disponibile una definizione ampiamente accettata e sono presenti poche 
raccomandazioni per evitare e trattare questa sindrome. 
 La BCIS è causa importante di mortalità e morbilità nei pazienti sottoposti ad 
artroprotesi cementata. Nel 2007 nel Regno Unito sono state posizionate più di 
60.000 protesi d’anca. L’indicazione più frequente per la protesi totale d’anca (THR) 
è l’artrite deformante. 
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 La protesi totale d’anca e la protesi parziale sono inoltre eseguite per fratture di 
femore, sia come intervento primario (1%) che dopo l’insuccesso della fissazione 
interna (1%).  
Più di 2/3 degli interventi di artroprotesi totali sono eseguiti in soggetti d’età 
maggiore di 65 anni e nelle donne in un numero doppio rispetto agli uomini.  
I soggetti sottoposti a protesi totale d’anca negli ultimi anni presentano un aumento 
della classe di rischio, ASA II e III. 
 L’artroprotesi dell’anca può essere cementata, non cementata o ibrida. 
Attualmente nel Regno Unito circa il 30% delle artroprotesi dell’anca sono non 
cementate. Sebbene il numero delle protesi non cementate sembri aumentare negli 
ultimi anni, è improbabile che le protesi totale d’anca cementate possano essere 
sostituite da protesi non cementate. Tra l’aprile 2006 e il marzo 2007 il tempo medio 
di ricovero è stato di 9,8 giorni per una protesi cementata primaria e 8,6 per un 
protesi non cementata. La mortalità dopo protesi cementata è stata del 2,3% rispetto 
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all’1,6% per le protesi non cementate. L’età media maggiore dei pazienti a cui è 
applicata una protesi cementata può aver contribuito ad una maggiore durata della 
degenza e mortalità.  
La percentuale di revisione nei primi tre anni delle protesi è maggiore per le protesi 
non cementate (1,9 rispetto a 0,9%). 
 Le linee guida dell’Istituto Nazionale per Salute e l’Eccellenza Clinica (NICE) del 
Regno Unito raccomanda l’uso di una protesi cementata come prima scelta per la 
protesi totale d’anca. 
Le linee guida rilevano che la protesi cementata presenta una maggiore durata nel 
tempo; che non esistono dati sul rapporto costo/efficacia a supporto dell’uso di 
protesi non cementate, generalmente più costose, e protesi d’anca ibride e che inoltre 
non vi è stata un’evidenza valida a supporto dell’affermazione di una possibile 





La sindrome da impianto di cemento osseo (BCIS) si caratterizza per ipossia, 
ipotensione, perdita di coscienza, aritmia cardiaca, aumento delle resistenze vascolari 
polmonari (PVR) fino all’arresto cardiaco. 
Frequentemente è associata, anche se non in modo esclusivo, con la protesi d’anca. 
Di solito si manifesta in uno dei cinque momenti dell’intervento chirurgico: alesatura 
femorale, impianto di cemento nell’acetabolo e nel femore; inserimento della protesi 
riduzione dell’articolazione, riduzione dell’articolazione o, occasionalmente, 
sgonfiaggio del manicotto in pazienti sottoposti a chirurgia con cemento osseo.  
La classificazione di gravità proposta della sindrome da impianto di cemento osseo 
prevede i seguenti gradi: 
• Grado 1: ipossia moderata (SP02 < 94%) o ipotensione (riduzione della 
pressione sistolica < 20%); 
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• Grado 2: ipossia grave (SpO2< 88%) o ipotensione (caduta della pressione 
> 40%) o perdita di coscienza inattesa;  
• Grado 3: collasso cardiovascolare con necessità di rianimazione 
cardiopolmonare.  
Incidenza 
La descrizione delle complicanze associate alla BCIS è talmente varia nelle 
pubblicazioni della letteratura che non è possibile trarne un’indicazione sulla vera 
natura delle complicanze come l’ipotensione e la desaturazione in ossigeno. In genere 
la descrizione dei casi riguarda le condizioni che hanno portato a morte mentre 
probabilmente in misura minore sono  pubblicati i casi meno gravi. L’assenza di una 
definizione standard per la BCIS ne impedisce una descrizione precisa.  
La  letteratura riporta vari studi. 
In uno studio su 48 pazienti sottoposti a protesi totale d’anca in elezione: 
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 un paziente (2%) ha manifestato un’ipotensione importante (riduzione della 
pressione sistolica > 0%)  
 9 pazienti (17%) manifestano desaturazione importante (riduzione della 
saturazione in ossigeno >5%). 
 La protesi d’anca con stelo lungo si accompagna con una maggiore incidenza di 
BCIS.  
In uno studio su 55 pazienti sottoposti ad artroprotesi d’anca cementata con stelo 
lungo (l’indicazione dello stelo lungo era dovuta a metastasi in 40 pazienti e a 
intervento di revisione della protesi 15 pazienti) ha riportato i seguenti risultati : 
 la comparsa d’ipotensione [pressione arteriosa media (MAP) <70 mm Hg, o 
una riduzione nella MAP >15 mm Hg] nel 38% dei pazienti   
 una desaturazione in ossigeno nel  25% dei pazienti 
La vera incidenza dell’arresto cardiaco secondario a BCIS è sconosciuta, e i dati di 
mortalità non sono raccolti sistematicamente o pubblicati.  
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Esistono solo tre ampie review sulla mortalità intraoperatoria in corso di protesi 
d’anca cementata (relativi a 1684, 15.211 e 11.655 pazienti). I dati di questi tre studi 
indicano che la mortalità intraoperatoria in corso di protesi d’anca cementata è dello 
0,11%.  
In uno studio su 21.895 pazienti sottoposti a protesi totale d’anca ha riportato i 
seguenti risultati : 
 19 morti intraoperatorie per BCIS in 15.211 pazienti sottoposti a protesi totale 
d’anca cementata . Tutte le morti sono avvenute durante la cementazione. 
 Nessun problema nei 6.684 pazienti trattati con protesi non cementata.  
La mortalità intraoperatoria delle protesi parziali cementate è stata dello 0,43%; 
questo gruppo comprendeva pazienti con o senza frattura femorale. Se l’intervento 





 La mortalità intraoperatoria rilevata per BCIS è stata  : 
 0,2%  per le fratture intracapsulari 
 1,6% per le fratture tertrocanteriche 
 4,3%  per fratture  patologiche. 
Sebbene sia una complicanza essenzialmente associata con la protesi d’anca, la BCIS 
è stata descritta in corso di altri interventi di protesi cementate come le protesi di 
ginocchio e la plastica vertebrale. 
 
Eziologia e fisiopatologia 
L’eziologia e la fisiopatologia della BCIS non sono completamente note. Sono stati 
proposti diversi meccanismi. La prima teoria formulata è quella basata sulla 
liberazione in circolo di monomeri di cemento durante la cementazione.  
Ricerche più recenti hanno studiato il ruolo degli emboli formati durante la 
cementazione e l’inserimento della protesi. Sono stati ipotizzati diversi meccanismi 
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come la liberazione d’istamina, l’attivazione del complemento, e una vasodilatazione 
per liberazione di cannabinoidi endogeni. 
1. Modello mediato dal monomero 
E’ stato dimostrato che i monomeri di (metil-metacrilato) MMA circolanti causano 
vasodilatazione in vitro. Quest’ipotesi non è supportata in vivo in un gruppi di studi 
sull’animale che hanno evidenziato che la concentrazione plasmatica di MMA dopo 
la cementazione per artroprotesi d’anca è notevolmente più bassa di quella necessaria 
per determinare un effetto polmonare o cardiovascolare; pertanto è stato ipotizzato 
che le modificazioni emodinamiche osservate nella BCIS sono il risultato di aumento 
della pressione intramidollare durante la cementazione che determina 
un’embolizzazione piuttosto che un’azione diretta del monomero sul sistema 
cardiovascolare. 
2. Modello embolico 
Recenti ricerche si sono focalizzate sul ruolo dell’embolizzazione della BCIS. 
L’evidenza embolica è stata rilevata con l’uso dell’ecografo sull’atrio destro e 
sull’arteria polmonare durante l’intervento. Studi post-morte hanno dimostrato 
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l’embolizzazione polmonare nell’animale e nell’uomo. Le conseguenze fisiologiche 
dell’embolizzazione sono considerate il risultato sia di un effetto meccanico sia della 
liberazione di mediatori che provoca aumento del tono vascolare polmonare. E’ stato 
dimostrato che questi frammenti sono costituiti da grasso, midollo osseo, frammenti 
di cemento, frammenti di osso e aggregati di piastrine e fibrina. 
Meccanismo della formazione dell’embolo. 
L’embolizzazione è il risultato delle elevate pressioni intramidollari che si sviluppano 
durante la cementazione e l'inserimento della protesi. Il cemento, sottoposto a 
reazione esotermica e con espansione nello spazio tra la protesi e l’osso, determina 
l'intrappolamento dell’aria e del contenuto midollare che sono spinti sotto pressione 
con forza in circolo. La temperatura del cemento può aumentare fino a 968 °C dopo 
la miscelazione dei suoi componenti. La cementazione si esegue o con una pistola per 
cemento o manualmente riempiendo il canale midollare. Indipendentemente dalle 
modalità della cementazione, l’inserimento della protesi nel femore riempito di 
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cemento, si accompagna con un aumento della pressione considerevolmente 
maggiore rispetto alla sola cementazione. Inserendo il cemento nel femore usando 
una pistola per cemento, le pressioni generate sono circa doppie di quelle che si 
rilevano quando si esegue un riempimento manuale del femore. Purtroppo, l’unico 
studio in cui è stato eseguito un foro di trapano nel femore per la ventilazione è poco 
utilizzabile in quanto alcune pressioni generate superavano il range di calibrazione 
degli strumenti di misura. 
Ecografia transesofagea 
Diversi studi hanno evidenziato emboli cardiaci di dimensioni e numeri molto diversi 
utilizzando l’ecografia transesofagea (TOE). In un paziente ne sono stati descritti di  
lunghezza maggiore di 5 cm. In uno studio di pazienti sottoposti ad artroprotesi 
d’anca cementata sono stati rilevati emboli in 47 su 48 pazienti. Gli autori descrivono 
la comparsa di numerosi piccoli emboli come “caduta di neve”. Gli emboli maggiori 
di 10 mm sono stati rilevati in circa 1/3 dei pazienti studiati. La TOE ha dimostrato 
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che il carico embolico è maggiore nelle protesi d’anca cementate rispetto a quelle non 
cementate. La “caduta di neve” era visibile all’ecografia transesofagea in modo 
intermittente dall’inizio dell’alesatura fino alla fine dell’intervento sia nelle protesi 
cementate che in quelle non cementate. Nel gruppo cementato gli emboli sono stati 
intensi durante l’alesatura sia del femore sia dell’acetabolo, e durante l’inserimento 
delle protesi femorali e la riduzione dell’articolazione dell’anca. Nel gruppo 
sottoposto ad artroprotesi non cementata l’incidenza e la durata della ” caduta di 
neve” non è aumentata nei diversi momenti durante l’intervento. I parametri cardio-
circolatori sono variati poco durante questi episodi. 
Evidenza d’embolia all’autopsia 
Uno studio nei cani dimostra la presenza di grasso e midollo nella microcircolazione 
polmonare post-morte dopo artroprotesi cementate e non cementate. I cani sottoposti 
ad intervento con protesi cementate hanno presentato all’autopsia una quantità di 
emboli 10 volte maggiore rispetto a quelli con protesi non cementate. Uno studio 
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animale più recente dimostra che il lavaggio midollare prima dell’artroprotesi 
cementata riduce in modo efficace il numero di emboli evidenti post-morte nei cani. 
Peraltro l’esame post-morte eseguito dopo la morte intraoperatoria in corso di 
artroprotesi cementata, ha confermato la presenza di midollo, grasso, emboli ossei, e 
microparticelle di metacrilato nei polmoni. Gli emboli di grasso sono stati anche 
rilevati post-morte nel cervello, reni, e miocardio dei pazienti che hanno subito un 
arresto cardiaco durante l’inserzione della protesi femorale. 
Il legame tra la pressione intramidollare e l’embolizzazione. 
Quando si usa una protesi cementata, il cemento è pressato intenzionalmente con 
forza negli interstizi dell’osso. Questo determina una maggiore aderenza tra il 
cemento e l’osso aumentando la superficie di contatto. L’artroprotesi non cementata 
si associa con una pressione intramidollare inferiore, meno emboli e modificazioni 
emodinamiche di minore intensità. Il grado d’embolizzazione si può associare al 
picco di pressione generato nel canale femorale. I meccanismi della formazione 
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dell’embolo sono stati studiati in uno studio in cui  protesi cementate e non cementate 
sono state impiantate in cani anestetizzati. Il picco di pressione intramidollare e il 
numero di emboli polmonari evidente all’esame post-morte è stato significativamente 
maggiore nel gruppo cementato. Quando è stata inserita cera per osso nel femore al 
posto del cemento per generare un aumento della pressione intramidollare con una 
sostanza non volatile, il carico embolico osservato e le modificazioni cardiovascolari 
restano significativamente più alte di quelle osservate nel gruppo cementato. I cani 
nei gruppi cementati e quelli in cui e stata utilizzata cera d’osso evidenziano un 
incremento della frazione di shunt polmonare, un aumento della pressione media 
dell’arteria polmonare, e una riduzione significativa nella pressione parziale arteriosa 
di ossigeno (paO2) rispetto ai valori del gruppo di controllo durante i 60 minuti 
d'osservazione. Non sono state rilevate modificazioni significative della paO2 nel 
gruppo sottoposto a intervento non cementato. Queste osservazioni suggeriscono 
come la pressione intramidollare sia un fattore importante nella genesi della BCIS. 
Sebbene l’entità dell’embolizzazione sia proporzionale alla pressione intramidollare, 
19 
 
sembra che ci sia un effetto tetto; questo fenomeno è stato attribuito ad una ben 
definita quantità di frammenti presenti nel canale midollare. 
Gli effetti emodinamici dell’embolizzazione 
I frammenti del midollo possono embolizzare nei polmoni, cuore o paradossalmente 
nel cervello e nel circolo coronarico. Si ritiene che la pioggia di emboli polmonari si 
associ tipicamente a un’ipossia caratteristica e una disfunzione del ventricolo destro 
che porta all’ipotensione. Gli studi evidenziano che il grado di compromissione 
cardiovascolare non necessariamente è proporzionale al carico embolico. 
Liberazione di mediatori dall’embolo 
In associazione al semplice meccanismo ostruttivo della circolazione polmonare 
esistono molti possibili meccanismi con cui l’embolo può determinare un incremento 
delle resistenze vascolari polmonari (PVR). In primo luogo, la stimolazione 
meccanica o il danno dell’endotelio può determinare una vasocostrizione riflessa o la 
liberazione di mediatori endoteliali.  In secondo luogo, è stato ipotizzato che il 
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materiale embolico può liberare sostanze vasoattive o proinfiammatorie che 
aumentano direttamente la PVR come la trombina e la tromboplastina tessutale o con 
effetto indiretto stimolando la liberazione di ulteriori mediatori con aumento della 
PVR. Altri mediatori causano una riduzione delle resistenze vascolari sistemiche 
(SVR) come la 6-keto-PGF1α e la tromboplastina tessutale con la liberazione di 
mediatori secondari come il nucleotide adenina. Il lavaggio midollare prima 
dell’inserimento del cemento riduce in modo importante la liberazione di alcuni di 
questi mediatori. La vasocostrizione indotta dai mediatori in associazione con 
l’ostruzione meccanica degli emboli, causa shunt del sangue che è la causa più 
probabile dell’ipossiemia. 
Problemi con il modello embolico 
Il modello embolico è stato l’ipotesi prevalente della causa del BCIS. Tuttavia 
l’embolizzazione non è in grado di spiegare tutti i fenomeni osservati. 
L’embolizzazione talvolta non si accompagna a modificazioni emodinamiche e il 
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grado dell’embolismo si correla scarsamente con l’entità dell’ipotensione o con 
l’ipossiemia. Studi con l'uso del TOE evidenziano che gli eventi embolici sono 
comuni e molti pazienti li tollerano bene. Uno studio ha evidenziato che l’embolo è 
più piccolo del diametro dei vasi di scambio funzionale dei gas (75 μm rispetto a 150 
μm). Gli autori suppongono che il piccolo embolo può dislocarsi nei vasi polmonari 
terminali. I vasi più grandi che servono all’unità di scambio funzionale dei gas 
probabilmente sono risparmiati mantenendo un normale rapporto 
ventilazione/perfusione (V/Q). Gli autori non sono stati in grado di evidenziare 
un’alterazione del rapporto V/Q nei 30 minuti dopo l'inserimento della protesi 
femorale.  
L’ipotensione è stata evidenziata nei pazienti in cui il cemento metacrilato è stato 
utilizzato in condizioni in cui un embolismo significativo è improbabile, come ad 
esempio nelle vertebroplastiche percutanee. Sebbene il microembolismo possa essere 
un fattore che contribuisce alla BCIS è probabile che siano presenti altri meccanismi. 
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3. Liberazione d’istamina e ipersensibilità 
L’anafilassi (ipersensibilità di tipo 1) è stata coinvolta come causa potenziale per un 
caso di BCIS nel 1972. L’anafilassi e la BCIS presentano alcune caratteristiche 
cliniche simili. E’ stato dimostrato un aumento significativo nella concentrazione 
dell’istamina plasmatica nei pazienti in ipotensione sottoposti a cementazione. Non è 
chiaro se l’istamino-liberazione è attribuibile a un effetto diretto del monomero del 
cemento o è attribuibile ad un processo IgE-mediato. In un solo studio il blocco dei 
recettori istaminici con clemastina e cimetidina (H1 e H2 antagonisti) sembra 
contribuire ad un effetto protettivo, tuttavia questi dati non sono stati confermati da 
studi recenti. E’ stata dimostrata un’ipersensibilità da contatto (ipersensibilità tipo 4) 
al metacrilato durante interventi chirurgici e in animali da esperimento. 
4. Attivazione del complemento 
Le anafilotossine C3a e C5a sono potenti mediatrici della vasocostrizione e della 
broncocostrizione. Un aumento dei livelli di C3a e C5a, che suggerisce l’attivazione 
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della via del complemento, è stato dimostrato nell’emiartroprotesi cementata ma non 
nelle emiartroprotesi non cementate. Si è visto che dosi elevate di metilprednisolone 
(2 g) attenuano l’attivazione del complemento e l’ipossia in studi in doppio cieco di 
piccoli gruppi randomizzati di pazienti sottoposti ad artroplastica cementata. 
 Il metilprednisolone sembra prevenire la liberazione di anafilotossine e la comparsa 
di una desaturazione arteriosa. Uno studio più recente non è stato in grado di 
dimostrare l’attivazione del complemento. 
5. Modello multimodale 
E’ possibile che una combinazione dei processi sopra descritti siano presenti in un 
singolo paziente che va incontro a BCIS. L’entità con cui ciascuno di questi modelli 
contribuisce alle caratteristiche cliniche può dipendere dalla risposta fisiologica 
individuale. E’ ragionevole ritenere che le comorbilità preesistenti possono 





La BCIS presenta un ampio spettro di gravità. Molti pazienti sottoposti ad 
artroprotesi d’anca cementata sviluppano una BCIS non fulminante caratterizzata da 
una rilevante ma transitoria riduzione della saturazione arteriosa e della pressione 
arteriosa sistemica. Una percentuale inferiore di pazienti manifesta un quadro di 
BCIS fulminante con forti modificazioni cardiovascolari intraoperatori che possono 
precedere aritmie e  shock . 
Fattori di rischio ( tab .1) 
Numerosi fattori di rischio del paziente sono stati coinvolti nella comparsa della 
BCIS : l’età avanzata, la preesistenza di scarse riserve funzionali, alterazioni della 
funzione cardiopolmonare, ipertensione polmonare preesistente, osteoporosi, 
metastasi ossee, e concomitante frattura d’anca, soprattutto fratture patologiche o 
intertrocanteriche. Questi ultimi tre fattori si accompagnano con un aumento dei 
canali vascolari attraverso cui il contenuto midollare può migrare in circolo.  
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I pazienti con un forame ovale aperto o con un difetto del setto interatriale possono 
avere un rischio aumentato di emboli paradossi e complicanze neurologiche. 
Un’analisi retrospettiva su 55 pazienti sottoposti a artroprotesi cementata con stelo 
lungo ha rilevato che tre pazienti sono andati incontro a complicanze catastrofiche:  
due hanno manifestato coma prolungato, e un paziente è morto. Tutti e tre erano 
affetti da metastasi. I tumori maligni si accompagnano a un incremento di fattori 
procoagulanti come il fibrinopeptide A che può peraltro aumentare il 
tromboembolismo.  
La percentuale  dei pazienti che si presentano per un’artroprotesi d’anca con 
comorbilità è aumentata negli ultimi anni. I dati del Regno Unito  riguardante il 2006 
evidenziano che il 14% dei pazienti sottoposti ad artroprotesi d’anca presentavano un 





Fattori di rischio chirurgici  
Un paziente con un canale midollare non trattato in precedenza può presentare un 
rischio più alto di sviluppare la sindrome rispetto a quelli sottoposti a revisione 
chirurgica. Sono possibili due meccanismi. Innanzitutto è presente una maggiore 
quantità di materiale potenzialmente embolico in un femore non trattato; in secondo 
luogo, una volta che il canale è stato trattato e cementato, la superficie interna del 
femore è levigata e sclerotizzata ed offre una superficie meno permeabile. L’uso di 
una protesi con lo stelo lungo aumenta la possibilità di sviluppare una BCIS. 
 Fattori di rischio significativi per lo sviluppo della BCIS (tab.1): 
• Malattie preesistenti : osteoporosi grave , neoplasie che coinvolgono    
soprattutto il femore 
• Cardiopatie importanti 
• Portatori pacemaker 
• Forame ovale pervio 
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• Emodinamica instabile al momento della cementazione  
• Patologie polmonari 
• Classe ASA 3 o 4 
• Fattori chirurgici 
• Fratture patologiche o fratture intertrocanteriche 
• Artroprotesi con stelo lungo 
Segni e sintomi della BCSI.( tab. 2 ) 
La BCIS determina una riduzione della saturazione arteriosa in ossigeno.  
Le modificazioni cardiovascolari sono molto variabili. La MAP può ridursi. La 
riduzione della gittata sistolica (SV) e della portata cardiaca (CO) è stata ampiamente 
descritta. Le resistenze vascolari sistemiche (SVR) possono essere ridotte o 
aumentate. Le resistenze vascolari polmonari (PVR) e la pressione dell'arteria 
polmonare (PAP) possono essere aumentate e la frazione d’eiezione ventricolare 
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destra può essere modificata. Gli effetti nel circolo polmonare sono di solito transitori 
ma possono anche persistere per più di 48 ore dopo l’intervento. Si ritiene che 
l'aumento delle PVR determini una riduzione della frazione d’eiezione del ventricolo 
destro, una distensione del ventricolo destro e uno spostamento del setto 
interventricolare verso il ventricolo sinistro con ulteriore riduzione del riempimento 
ventricolare sinistro e quindi della CO. E’ stato ipotizzato che l’embolizzazione del 
contenuto del canale femorale nella circolazione cerebrale sia attraverso un forame 
ovale aperto sia dopo passaggio attraverso la circolazione polmonare possa 
determinare delirio postoperatorio. 
 Segni e sintomi (tab.2) : 
• Riduzione MAP 
• Riduzione della Gittata Sistolica (SV)  e della Portata Cardiaca ( CO) 
• Resistenze vascolari sistemiche ( SVR ) possono aumentare o diminuire 
• Ipertensione polmonare  
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• Edema polmonare 
        Riduzione end-tidal CO2 
• Anossia o ipossiemia 
• Aritmie  
• Shock cardiogeno 
• Arresto cardiaco  
• Trombocitopenia  
• Ipotermia  
• Alterazione sensorio e delirio post operatorio  
In due piccoli studi l’ecodoppler trans cranico evidenzia un’embolia cerebrale nel 40-
60% dei pazienti sottoposti ad artroprotesi d’anca, ma nessuno di questi pazienti va 
incontro a delirio o a deficit neurologici focali.  
La descrizione di un caso clinico nel 2004 di BCIS in corso di emiartroprotesi per 
frattura femorale riguarda una paziente che ha  avuto un arresto cardiaco 
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intraoperatorio da cui è stata rianimata, ma non ha mai ripreso coscienza rimanendo 
in uno stato vegetativo persistente; sono state eseguite RM seriali che evidenziavano 
emboli cerebrali grassi multipli. 
 Una seconda descrizione riguarda un caso clinico di una paziente sottoposta ad 
artroprotesi totale d’anca in elezione che ha manifestato un forte ottundimento della 
coscienza nel postoperatorio; una RM ha diagnosticato un embolia grassosa 
cerebrale.  
Un piccolo gruppo di pazienti sottoposti a chirurgia tibiale ha evidenziato una 
concentrazione sierica della proteina astrogliale S-100B (un marker di danno 
cerebrale) che è stata significativamente aumentata nel gruppo di pazienti sottoposti a 
interventi con cementazione rispetto a quello con interventi non cementati, sebbene 





Riduzione del rischio anestesiologico 
La protesi d’anca è eseguita spesso in soggetti con importanti comorbilità: 14% dei 
pazienti sottoposti a protesi d’anca primaria e il 26% dei pazienti sottoposti a 
revisione di protesi d’anca hanno un indice di rischio ASA 3 o superiore.  
Gli anestesisti devono essere coinvolti nella valutazione preoperatoria del paziente 
programmato per intervento di protesi d’anca, per uno studio completo delle 
comorbilità e per la loro ottimizzazione. Un’attenzione particolare deve essere rivolta 
ai pazienti cardiopatici sottoposti ad intervento con l’uso di cemento , ai soggetti con 
insufficienza respiratoria e metastasi, ai soggetti con frattura femorale o a cui si 
prevede l’inserimento di una protesi con stelo lungo. Nei casi ad alto rischio il è 
importante un lavoro di equipe tra chirurgo e l’anestesista per discutere sulle tecniche 
anestesiologiche e chirurgiche più idonee, compresi i possibili rischi e vantaggi di un 
protesi non cementata rispetto ad una cementata. Una ricerca telefonica in 12 centri 
traumatologici del Galles nel 2003 ha evidenziato che la decisione relativa alla scelta 
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della protesi d’anca cementata o non cementata è stata presa dopo una discussione tra 
l’anestesista e il chirurgo in soli 2 centri. In altri due la decisione è stata influenzata 
dall’età del paziente e dalla sua mobilità secondo un protocollo scelto. Nei soggetti 
con anamnesi positiva per una precedente grave BCIS può essere prudente evitare 
l’esecuzione di un intervento con uso di cemento. La tecnica anestesiologica deve 
essere finalizzata al singolo paziente e al tipo di protesi. Sebbene non esista una 
chiara evidenza sull’impatto della tecnica anestesiologica sulla gravità della BCIS, gli 
studi animali hanno suggerito che gli anestetici per inalazione si associano a maggiori 
modificazioni emodinamiche per uno stesso carico embolico. Si deve prendere in 
considerazione di evitare l’uso del protossido d’azoto nei soggetti ad alto rischio per 
evitare l’esacerbazione dell’embolismo di aria. L’aumento della concentrazione 
inspiratoria d’ossigeno deve essere presa in considerazione in tutti i pazienti nel 
momento della cementazione soprattutto in quello a rischio più alto di BCIS. Evitare 
la riduzione del volume intravascolare può ridurre l’entità delle modificazioni 
emodinamiche della BCIS. 
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 Un livello di monitoraggio emodinamico elevato deve essere preso in considerazione 
nei soggetti ad alto rischio. Il monitoraggio della PVC può essere d’aiuto 
nell’ottimizzazione del volume e nella somministrazione degli inotropi, ma le 
modificazioni della PVC hanno una scarsa correlazione con le modificazione della 
PAP in corso di BCIS. E’ stato suggerito l’uso intraoperatorio di un catetere in arteria 
polmonare o di un ecodoppler transesofageo nei soggetti ad alto rischio. In un 
ospedale l’osservazione intraoperatoria di sette arresti cardiaci in corso di 
emiartroprotesi ha fatto si che fosse messa in atto un’infusione intraoperatoria di 
basse dosi di adrenalina durante la cementazione. Si raccomanda che in aggiunta al 
monitoraggio anestesiologico standard i soggetti con uno o più fattori di rischio 
rilevanti per la comparsa della BCIS devono essere sottoposti nel perioperatorio ad 
un monitoraggio dei parametri vitali. Questo deve comprendere un monitoraggio 
invasivo della pressione arteriosa e un catetere venoso centrale. L'ipotensione in 
corso di BCIS può essere la conseguenza di una riduzione delle resistenze vascolari 
periferiche (SVR), riduzione della portata cardiaca (CO), o una combinazione delle 
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due; inoltre il monitoraggio della CO con una valutazione del riempimento cardiaco e 
delle SVR deve essere preso in seria considerazione nei soggetti ad alto rischio .  
Riduzione dei rischi chirurgici  
Un’analisi retrospettiva della mortalità intraoperatoria nei pazienti sottoposti a 
artroprotesi dell’anca in un periodo di 28 anni evidenzia una riduzione di tre volte 
della mortalità negli ultimi nove anni ; questo è stato attribuito a diversi cambiamenti 
nella tecnica chirurgica e anestesiologica. Un certo numeri di misure chirurgiche 
possono essere messe in atto per ridurre il rischio di BCIS. Queste comprendono il 
lavaggio midollare, una buona emostasi prima dell'inserimento del cemento, la 
riduzione al minimo della lunghezza della protesi, l'inserimento di protesi non 
cementate (soprattutto se si usa un impianto a stelo lungo) e la ventilazione della 
cavità midollare. La ventilazione dell’osso permette all’aria di fuoriuscire dalla zone 
in cui penetra il cemento riducendo il rischio di un embolia gassosa. Purtroppo 
eseguire un foro sulla corticale per ridurre la pressione può aumentare il rischio di 
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frattura del femore ed  è maggiore se le dimensioni del foro di trapano è superiore ad 
un diametro critico. Sono stati suggeriti l’uso di una pistola per il cemento e 
l’inserzione retrograda per ridurre l’incidenza della BCIS. Le pistole per il cemento 
sono sempre più frequentemente utilizzate nella pratica clinica e determinano una 
maggiore uniformità nella pressione nella cavità midollare e minore riduzione della 
saturazione in ossigeno. Paradossalmente è stato dimostrato che la pressione 
intramidollare è più alta quando la cementazione è eseguita con una pistola rispetto a 
un modellamento con le dita.  
Il metodo di preparazione del cemento osseo è inoltre importante per la comparsa 
della BCIS. Uno studio di 72 pazienti sottoposti a riparazione di frattura femorale ha 
evidenziato una frequenza di complicanze (importante riduzione della saturazione in 
ossigeno e della pressione arteriosa) dell’11% nei pazienti in cui il cemento è stato 
mescolato in un ambiente con vuoto parziale, rispetto al 53% nel gruppo in cui il 
cemento è stato mescolato a pressione atmosferica. La mortalità nei due gruppi è stata 
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del 2,8% e del 13,8% rispettivamente. E’ stato anche suggerito di lavorare il cemento 
per allontanare le parti vasodilatanti volatili. 
Trattamento 
E’ importante la comunicazione tra il chirurgo e l'anestesista anche durante l’ 
intervento. Oltre al rischio durante l’impianto del cemento e l’inserimento della 
protesi, la riduzione della testa della protesi femorale è un momento a elevato rischio, 
in quanto i vasi precedentemente chiusi sono riaperti e i frammenti accumulati 
possono essere inviati in circolo. Durante l’artroprotesi di ginocchio, una quantità 
importante di emboli venosi è liberata durante lo sgonfiaggio del tourniquet rendendo 
questo momento ad alto rischio. Una caduta della concentrazione dell’anidride 
carbonica può essere il primo sintomo di una BCIS clinicamente significativa nel 
paziente anestetizzato e deve mettere in allarme l’anestesista. L’uso del doppler trans-
esofageo può rilevare precocemente la BCIS nel soggetto anestetizzato rispetto al 
monitoraggio emodinamico standard. Segni precoci di BCIS nel soggetto sveglio in 
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anestesia regionale sono la dispnea e l’alterazione del sensorio. In assenza di studi 
clinici di confronto dei diversi trattamenti terapeutici della BCIS le raccomandazioni 
attuali sono di tipo empirico, basate sulle indicazioni di descrizione di casi e sulla 
base della fisiopatologia. 
 Se si sospetta una BCIS, la concentrazione inspiratoria di ossigeno deve essere 
aumentata al 100% e la somministrazione supplementare di ossigeno deve continuare 
nel postoperatorio. E’ stato ipotizzato che il collasso cardiovascolare in corso di BCIS 
deve essere trattato come insufficienza ventricolare destra. E’ stata raccomandata una 
rianimazione aggressiva con liquidi endovena. Sebbene la PVC non rifletta con 
accuratezza la PAP, un catetere venoso centrale può dare indicazione per la 
somministrazione di farmaci inotropi. Esiste un discordanza di opinioni sui vantaggi 
della somministrazione di un α- mimetico puro o di un agonista misto α e β. 
L’instabilità emodinamica deve essere trattata tenendo presente la possibile eziologia. 
I simpatico-mimetici α sono i farmaci di prima scelta in caso d’insufficienza 
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ventricolare destra e vasodilatazione. La rianimazione con liquidi deve quindi essere 
iniziata se vi è un precarico insufficiente. 
Studio  
Obiettivi  
Questo studio ha lo scopo di identificare nei pazienti sottoposti ad intervento di 
artoprotesi, endoprotesi o revisione chirurgica lo sviluppo della sindrome da impianto 
di cemento osseo, nei suoi vari gradi (I-II-III), sia durante le varie fasi dell’intervento 
chirurgico sia nel post operatorio . 
Lo studio è stato attuato in modo prospettico nelle sale operatorie e Dipartimento di 
Ortopedia Ospedale Campo di Marte di Lucca, nel periodo nov.-gen. 2011-2012. 
 
Materiali e metodi  
La popolazione in esame è costituita da 60 pazienti sottoposti ad intervento di protesi 
d’anca, di cui il 60 % (36 pz.) ad artoprotesi non cementata e il 40 % (24 pz.) ad 
endoprotesi cementata. 




Criteri di inclusione:  
 sia uomini che donne. 
 età compresa tra 50-95 anni. 
 classificazione ASA I-II-III. 
Criteri di esclusione: 
 ASA IV. 
 pazienti per i quali, a causa di varie problematiche anestesiologiche o proprie 
della patologia, non era previsto il risveglio a fine intervento, ma  il ricovero 
intubati in terapia intensiva. 
I pazienti sono stati sottoposti sia ad anestesia locoregionale subaracnoidea sia ad 
anestesia generale, quest’ultima in quei pazienti che per varie problematiche ( terapia 
con anticoagulanti, anamnesi positiva per coagulopatie, stenosi aortica, allergia ad 
anestetici locali, deformità accentuate della colonna, infezioni locali, rifiuto del 
paziente, ) non è stato possibile eseguire un anestesia locoregionale. 
 Anestesia Locoregionale Subaracnoidea: 
E’ stata eseguita, previa disinfezione della cute e infiltrazione locale con Lidocaina 
1% ( 3 ml ), con ago di Quincke del 22 ,25 o 27 Gauge e somministrazione di 
Bupivacaina 0,75% 15 mg . 
Terapia antalgica post operatoria: pompa Gemstar con Morfina e Toradol a velocità 




E’ stata eseguita un anestesia Bilanciata, utizzando per l’induzione Propofol 1%  
2 mg/kg, per il mantenimento Sevorane e Remifentanil 50mcg/kg/h e come 




Il monitoraggio in sala operatoria prevedeva: 
 accesso venoso 16G se non possibile 18G 
 accesso arterioso 20g in radiale  
 ECG  
 saturimetro 
Per problemi logistici non è stato possibile utilizzare un monitoraggio invasivo delle 
funzioni vitali. 
Ad ogni paziente è stato somministrato ossigeno da 2 a 4 litri/ min. con cannule 
nasali o maschera facciale semplice. 
Sia prima che durante l’intervento chirurgico si è prestata particolarmente attenzione 
alla posizione del paziente , al confort e benessere psicologico del paziente e si è 




I pazienti venivano assegnati in base a segni e sintomi ai vari gradi o a nessun grado 
della classificazione di gravità della Sindrome da impianto di cemento osseo: 
• Grado 1: ipossia moderata (SP02 < 94%) o ipotensione (riduzione della 
pressione sistolica < 20%); 
• Grado 2: ipossia grave (SpO2< 88%) o ipotensione (caduta della pressione 
> 40%) o perdita di coscienza inattesa;  




Dei 36 pazienti sottoposti ad artoprotesi non cementata, soprattutto per patologie 
artrosiche : 
• 1 paziente (femmina di 54 anni, ASA I), ha presentato ipotensione 
(riduzione della pressione sistolica < 20%), bradicardia e perdita di 
coscienza , con necessità di intubazione orotracheale; dopo la 
normalizzazione dei parametri vitali la paziente è stata estubata in sala 
operatoria e portata in recovery-room per un periodo breve di osservazione. 
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• 2 pazienti ( uomini , età > 65 anni ) hanno presentato ipotensione (caduta 
pressione arteriosa < 20%) responsiva alla somministrazione di liquidi. 
• 33 pazienti non hanno presentato nessuna sintomatologia durante 
l’intervento chirurgico. 
Dei 24 pazienti sottoposti ad artoprotesi cementata, soprattutto per patologie 
traumatiche: 
• 3 pazienti (due femmine e un maschio, età >80, ASA III) hanno 
presentato ipossia moderata (SP02 < 94%) e ipotensione (riduzione della 
pressione sistolica < 20%) durante la cementazione ; è stato necessario 
aumentare la somministrazione di ossigeno e di liquidi.  
• 2 pazienti (due femmine, età>75, ASA II-III) hanno presentato 
ipotensione (riduzione della pressione sistolica < 20%) durante la 
cementazione; è stato necessario aumentare la somministrazione di 
liquidi. 
• 2 pazienti ( due femmine, età> 85, ASA III, ) hanno presentato 
alterazione transitoria della coscienza durante la cementazione . 







A conclusione dello studio si è potuto osservare che: 
 I pazienti sottoposti ad emiartroprotesi cementata sono più a rischio di 
sviluppare segni e sintomi della Sindrome da impianto di cemento osseo. 
 L’intervento di protesi d’anca è sempre più frequente nella popolazione 
anziana, la quale presenta , nella maggior parte dei casi, malattie 
concomitanti che possono aumentare la possibilità di sviluppare BCIS.  
E’ possibile identificare i gruppi di pazienti ad alto rischio e minimizzare la 
morbilità e la mortalità con una scelta chirurgica di artroplastiche non 
cementate. 
 E’ importante che gli anestesisti siano coinvolti nella valutazione 
preoperatoria del paziente programmato per intervento di protesi d’anca, per 
uno studio completo delle comorbilità e per la loro ottimizzazione. Nei casi 
ad alto rischio il è importante un lavoro di equipe tra chirurgo e l’anestesista 
per discutere sulle tecniche anestesiologiche e chirurgiche più idonee, 
compresi i possibili rischi e vantaggi di un protesi non cementata rispetto ad 
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